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La douleur radiculaire chronique est souvent traitée par une infiltration péridurale de 
stéroïdes (ESI). L’efficacité de cette approche thérapeutique n’est pas bien 
démontrée et est controversée. En 2014, la Food and Drug Administration (FDA) a 
émis une lettre prévoyant que l'ESI pourrait entraîner des effets indésirables rares et 
graves tels qu’ «une perte de vision, un accident vasculaire cérébral, une paralysie, 
un  décès». Certaines études ont démontré que l’efficacité d’une infiltration épidurale 
de stéroïdes est limitée. De plus, le dysfonctionnement surrénal et hypercorticisme 
iatrogénique sont provoqués suite à la répétition d’infiltration de stéroïde. Dans cette 
étude rétrospective, nous comparerons l'infiltration paravertébrale rétrolaminaire 
(IPVR) d'un mélange de non- analgésique stéroïde avec l’ESI. 
Objectif: 
Le but principal de ce projet est de comparer l’efficacité de l'infiltration paravertébrale 
rétrolaminaire (IPVR) avec un mélange composé de 1 mg de morphine, 10 mg de 
kétamine, 0,5 mg de néostigmine, 2 ng de naloxone et 10 mg de bupivacaïne versus 
l'infiltration stéroïdienne épidurale (ESI). 
Méthode: 
Le Registre Québec Douleur « est une base de données administrative et de 
recherche », qui collecte des données sur les patients souffrant de douleur chronique 
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en utilisant des questionnaires standardisés et validés. Parmi ces patients, nous en 
avons identifié 31 inscrits au Registre de la douleur du Québec souffrant de douleur 
radiculaire lombaire ou de douleur cervicale chronique que nous avons mis au groupe 
expérimental. Ils ont été référés à la clinique antidouleur du CHUM (Centre 
Hospitalier de l'Université de Montréal) entre 2009 et 2014. Ces patients ont reçu une 
infiltration para-vertébrale rétrolaminaire sous échographie avec 7 mL du mélange 
composé de 1 mg de morphine, 10 mg de kétamine, 0,5 mg de néostigmine, 2 ng de 
naloxone et 10 mg de bupivacaïne. Le groupe témoin se composait de 31 patients, 
qui correspondaient en termes de sexe, d'âge et de résultat de sous-échelle de DN4 
à la ligne de base au groupe expérimental. Tous présentaient la même pathologie. 
Les patients ont été traités avec ESI par guidage fluoroscopique. Les pathologies les 
plus courantes dans les deux groupes étaient les polyalgies discales et/ou la sténose 
foraminale. Tous les patients ont reçu une seule infiltration pendant les six mois 
suivant la visite initiale. L'échelle visuelle analogique (VAS) a été évaluée à la 
première visite et six mois plus trad. La satisfaction globale a été évaluée avec une 
échelle de 1 (très insatisfait) à 6 (très satisfait) après six mois. 
Résultats: 
Les résultats moyens de VAS pour les sept derniers jours précédant la première 
visite et après six mois ont été comparés chez les deux groupes. La même 
comparaison a été faite pour la satisfaction globale du traitement. Il n'y a pas de 




Discussion / conclusion: 
La douleur chronique est une pathologie qui frappe environ 20% de la population 
adulte au Canada. Il existe différentes approches médicamenteuses et 
interventionnelles pour la traiter. Toutes les médications et les interventions ont une 
efficacité relative et entraînent des effets secondaires. Les effets secondaires les plus 
fréquents de l’ESI sont le dysfonctionnement surrénal, l’hypercorticisme iatrogénique, 
la perte de vision, l’accident vasculaire, la céphalée après ponction de la dure-mère, 
et la paralysie.  
Les médicaments du mélange analgésique ont des effets secondaires.  La tolérance, 
l’hyperalgésie, l’allodynie, la dépendance, l’hypoventilation, l’apnée, la somnolence, la 
nausée et les démangeaisons sont des exemples d’effets secondaires liés à la 
morphine. La ketamine peut provoquer un délire et stimuler le système sympathique. 
La néostigmine augmente les effets hyperparasympathiques, comme la nausée, la 
bradycardie et l’hypotension artérielle. La bupivacaïne est une substance 
anesthésique locale. L’arrêt cardiaque après l’injection intraveineuse de bupivacaïne 
est la complication la plus grave. En outre, l’anesthésie rachidienne étendue est 
rapportée en cas d’injection accidentelle intra-rachidienne. La dose de naloxone est 
très basse et ses effets secondaires sont rares.  
D’après cette étude, les deux méthodes d’interventions, l’infiltration rétrolaminaire et 
péridurale, sont équivalentes selon les effets analgésiques et la satisfaction globale 
du patient évaluée 6 mois après la première évaluation. Compte tenu des 
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complications possibles et des effets secondaires de l'ESI, l'infiltration d’IPVR avec 
un mélange non stéroïdien pourrait être considérée comme une méthode alternative.  
 
Mots-clés : Étude rétrospective, infiltration péridurale de stéroïdes (ESI), infiltration 





Chronic radicular pain is often treated by epidural steroid infiltration (ESI). In 2014 the 
Food and Drug Administration (FDA) issued a letter warning that the ESI may result in 
rare, but serious adverse events, including “loss of vision, stroke, paralysis, and 
death”. Based on several studies, the efficacy of ESI is not proven. In addition, after 
repeated ESI, the chance of iatrogenic adrenal dysfunction and hypercorticosteroid 
status will be increased. In this retrospective study, we compare retrolaminar 
paravertebral infiltration (RPVI) of a non-steroid-mixture with ESI. 
Objective: 
The main purpose of this project was to compared the efficacy of paravertebral 
infiltration (RPVI) with a mixture (morphine 1 mg, ketamine 10 mg, neostigmine 0.5 
mg, naloxone 2 ng and bupivacaine 10 mg) and efficacy of epidural steroid infiltration 
(ESI) treatment. 
Method: 
We identified 31 patients registered in the Quebec Pain Registry suffering from 
chronic lumbar or cervical radicular pain who were referred to CHUM (Centre 
hospitalier de l’université de Montréal) pain clinic between 2009 and 2014. These 
patients received ultrasound-guided retrolaminar paravertebral infiltration (RPVI) with 
a mixture (7 mL) of morphine 1 mg, ketamine 10 mg, neostigmine 0.5 mg, naloxone 2 
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ng and bupivacaine 10 mg. The control group, matched by gender, age and DN4 sub-
scale score at baseline, consisted of 31 patients with the same pathology. It was 
treated by fluoroscopic-guided ESI. The main pathologies in both groups were disc 
disorders and/or foraminal stenosis. All patients received only one infiltration during 
the six months following the initial visit. The visual analog scale (VAS) was assessed 
at the first visit and in six months. BPI, PCS and SF-12 were compared in both 
groups. Overall satisfaction in pain relief was assessed with a scale of 1 (very 
unsatisfied) to 6 (very satisfied) six months later. 
Results:  
The average VAS scores for the last seven days preceding the first visit and six 
months later were compared in both groups. The same comparison was made for 
overall treatment satisfaction. There is no significant difference in the VAS and in the 
satisfaction scores between the two groups. 
Discussion/conclusion:  
Chronic pain is a condition that affects about 20% of the adult population in Canada. 
Different medications and interventional approaches are used for chronic pain. All 
medications and procedures have relative efficacy and side effects. The most 
common side effects of ESI are adrenal dysfunction, iatrogenic hypercorticism, loss of 
vision, vascular accident, post puncture headache and paralysis. 
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Analgesic medications have side effects. For example, the side effects associated 
with morphine include tolerance, hyperalgesia, allodynia, addiction, hypoventilation, 
apnea, somnolence, nausea and itching. Ketamine can cause delirium and stimulate 
the sympathetic system. Neostigmine increases hyperparasympathetic effects, such 
as nausea, bradycardia and arterial hypotension. Bupivacaine is a local anesthetic 
substance. Cardiac arrest after intravenous injection of bupivacaine is the most 
serious complication.  Intrathecal injection of bupivacaine, if accidentally used in place 
of epidural infiltration, would lead to spinal anesthesia. Naloxone dose is very low and 
its side effects are rare. 
According to this study, the analgesic effects and the overall satisfaction of the patient 
evaluated 6 months after the first evaluation of the two intervention methods, 
retrolaminar and epidural infiltration, are equivalent. Based on the complications and 
side effects of ESI, the infiltration of RPVI with a non-steroidal mixture could be 
considered as an alternative method. 
Keywords: Retrospective study, epidural steroid infiltration (ESI), retrolaminar 
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1.1   Introduction 
La première injection péridurale thérapeutique a été réalisée en 1885 par le 
neurologue James Leonard Corning en injectant de la cocaïne (comme anesthésique 
local) entre les épineuses lombaires inférieures. En 1970, le premier essai randomisé 
contrôlé (ERC) évaluant l'infiltration péridurale de stéroïdes (ESI) a été effectué par 
Swerdlow et al. Cette étude est appuyée par de nombreuses études contrôlées et 
des revues systématiques. Malgré l'abondante littérature sur le sujet, il y a une 
controverse considérable concernant la sécurité, l’efficacité et l’utilisation des ESI (1).  
Un ESI est la procédure la plus fréquemment pratiquée dans les cliniques de douleur 
aux États-Unis, ayant plus que doublé entre 2000 et 2008 (2). Selon les estimations, 
le coût annuel pour traiter la douleur dorsale dépasse 100 milliards de dollars (3).  Le 
23 avril 2014, la Food and Drug Administration (FDA) a publié une mise en garde 
contre l'injection de corticostéroïdes dans l'espace épidural. Cette dernière peut 
entraîner des complications neurologiques indésirables qui sont rares, mais qui 
peuvent être graves (4). Les effets spécifiques signalés comprennent, sans toutefois 
s’y limiter, des lésions de la moelle épinière, des paraplégies et quadriplégies, une 
cécité corticale et un accident vasculaire cérébral (AVC).  Cet avertissement fait suite 
à de nombreux rapports et études illustrant la possibilité de complications 
neurologiques catastrophiques après l'injection intra-artérielle de corticostéroïdes, y 
compris l'infarctus du cerveau et de la moelle épinière. Cependant, l’unanimité n’a 
pas été faite par tous les experts, et il existe un véritable débat sur les risques réels et 




l'ESI comme un traitement efficace des syndromes de douleurs provenant de la 
colonne vertébrale et la controverse bénéfice/risque nous obligent à penser à d'autres 
interventions possibles avec différents médicaments (1, 6, 7). L’objectif de cette étude 
est de comparer l'efficacité de l’IPV guidée par ultrasons avec un mélange non 
stéroïdien versus l’ESI chez des patients souffrant de douleur neuropathique 
radiculaire cervicale ou lombo-sacrée chronique. 
1.2 Bloc paravertébral 
1.2.1 Historique: 
L'idée du bloc paravertébral a été lancée par Hugo Sellheim de l'Université de Leipzig 
en Allemagne en 1905 (8, 9). Elle est affinée par Lawen (1911) et Kappis (1919) (10). 
Par la suite, la technique a été négligée jusqu'à la fin des années 1970. Un intérêt 
renouvelé s'est développé pour cette technique suite aux efforts d'Eason et de Wyatt 
qui ont présenté des réévaluations du bloc paravertébral thoracique. Ils ont trouvé 
qu'il s'agissait d'une méthode précise, simple et sûre qui a plus d’avantages que le 
bloc intercostal ou épidural (10). Récemment, il y a un regain d'intérêt pour cette 
technique grâce à son efficacité en douleurs aiguës et chroniques(11, 12).  
1.2.2 Anatomie 
L'espace paravertébral est un compartiment anatomique en forme de triangle 




des vertèbres, des disques vertébraux et des foramens intervertébraux; la paroi 
antérieure - par le muscle scalène antérieur et la paroi postérieure, par l’apophyse 
transverse et les muscles scalènes postérieurs et moyens, la racine du plexus 
brachial émerge du canal rachidien par le foramen intervertébral et entre dans 
l’espace (Figure 1) (13-16).   
 





Adapté de Boezaart, André P. (16) 
Au niveau thoracique, la paroi médiale est constituée des vertèbres, des disques 
vertébraux et des foramens intervertébraux; la paroi antérieure - par la plèvre 
pariétale et la paroi postérieure des ligaments costo-transversaires supérieurs et 
l’apophyse transverse. La racine du nerf émerge du canal rachidien par le foramen 
intervertébral et entre dans l’espace paravertébral (Figure 2). Au niveau thoracique, il 
se divise en 3 rameaux : le rameau ventral destiné aux ganglions sympathiques, le 






Figure 2. L'espace paravertébral et les paramètres anatomiques au niveau 
thoracique  
Adapté de Boezaart, André P (17) 
Au niveau lombaire, la paroi médiale et postérieure sont constituées des 
vertèbres, des disques vertébraux, des foramens intervertébraux et des 
apophyses transverses; la paroi antérieure par le muscle psoas majeur. Le plexus 
lombaire et plexus lombosacrée sont situés dans cet espace (Figure 4) (13-16). 
 
Figure 3. Anatomie de l'espace paravertébral et le nerf intercostal au niveau 
thoracique   






Figure 4. L'espace paravertébral et les paramètres anatomiques au niveau 
lombaire. 
Adapté de Boezaart, André P (16) 
Avec une quantité minime d'anesthésie locale qui est introduite dans cet espace, 
cette anatomie améliore le contact de l’anesthésie locale avec les nerfs et les racines 
nerveuses, facilitant ainsi le bloc nerveux. L'injection d'anesthésique locale entraîne 




1.2.3 Technique paravertébrale 
Le bloc paravertébral peut être pratiqué au niveau cervical, thoracique ou lombaire 
(14, 19). Cependant, le bloc paravertébral thoracique est plus fréquent et sera discuté 
en détail ici. L’approche du bloc au niveau cervical et lombaire est similaire à 
l'approche thoracique (14). 
1.2.3.1 Procédure 
Position: Le patient est placé assis en position verticale avec le cou et le dos fléchis 
et les épaules détendues vers l'avant. L'apophyse épineuse vertébrale de chaque 
niveau prévu pour le bloc est palpée et marqué à son aspect supérieur. Il y a un 
décalage entre l'apophyse épineuse et la racine nerveuse correspondant au niveau 
thoracique dû à l’inclusion de l’apophyse épineuse paravertébrale cervico-thoracique. 
L'apophyse épineuse numérotée correspond à la prochaine racine nerveuse 
numérotée caudalement à cause de l'angulation caudale de l’apophyse épineuse. Par 
exemple, un bloc paravertébral exécuté à l'apophyse épineuse C7 bloque réellement 
la racine nerveuse T1. Le point d'entrée de l'aiguille est marqué à 2,5 cm latéralement 
à chaque apophyse épineuse (Figure 2). Au niveau thoracique, ces points recouvrent 
l'apophyse transversale du corps vertébral suivant, tel qu’indiqué ci-dessus. Dans la 
région lombaire, l'apophyse transversale est généralement au même niveau que 




Le bloc paravertébral au niveau cervical est réalisé en position assise ou en position 
décubitus ventral. Pour le bloc paravertébral au niveau lombaire, la position décubitus 
ventral est la plus fréquemment utilisée, tout en veillant à ce que le bord céphalique 
du l’apophyse épineuse postérieure se trouve en face du bord caudal de l’apophyse 
transversale homologue (Figure 6) (9, 14, 19).  
 
Figure 5. Les points d'insertion de l'aiguille pour le bloc paravertébral sont 
étiquetés à 2,5 cm latéralement aux apophyses épineuses   






Figure 6. L'angulation caudale des apophyses épineuses au niveau du thorax 
Adapté de Antoine Micheau, Denis Hoa (20) 
  
1.2.3.2 Différentes approches du bloc paravertébral 
1.2.3.2.1 Approche classique  
Après avoir fait une désinfection chirurgicale de la peau et une anesthésie locale, 
l'aiguille est fixée à une seringue contenant un anesthésique local. Elle est par la 
suite introduite dans la peau et avancée perpendiculairement au dos, jusqu'à ce que 




selon la corpulence du patient). Si l'apophyse transversale ne peut pas être identifiée 
à la profondeur attendue, on peut présumer que la pointe de l'aiguille se trouve entre 
les apophyses transversales et elle doit être redirigée en direction céphalade ou 
caudale jusqu’à ce que la pointe de l’aiguille trouve et touche l’apophyse 
transversale. Ensuite, cette dernière est retirée et l'incliner vers le bord caudal de 
l’apophyse transversale, en avançant pas plus d’un cm dans l'espace. Souvent, une 
perte de résistance ou "pop" est ressenti, ce qui indique que la pointe d'aiguille a 
pénétré le ligament costo-transversaire supérieur. (Figure 7) (14).  
 
Figure 7. Démonstration de la technique de marche du processus transverse et 
des manœuvres de redirection de l’aiguille pour pénétrer dans 
l'espace paravertébral contenant des racines nerveuses thoraciques. 
A. L'aiguille touche l’apophyse transverse 
B. L'aiguille est retirée légèrement et redirigée céphaliquement pour 
atteindre l'espace paravertébral.  
C. L'aiguille est redirigée caudalement pour atteindre l'espace 
paravertébral 




Après avoir aspiré la seringue pour s’assurer de l’absence de sang et d'air, 3 à 5 ml 
d'anesthésie locale sont injectés dans l'espace. La résistance à l’injection de 
l'anesthésie locale indique que la pointe de l'aiguille n'est pas dans l'espace 
paravertébral ou n'a pas pénétré le ligament jaune. Cette approche est plus prudente 
et sécurisée lorsque faite sous échographie, fluoroscopie ou en utilisant la stimulation 
nerveuse (14). 
Complications 
Les complications du bloc paravertébral comprennent entre autres l’infection, 
l’hématome, la lésion nerveuse, la douleur musculaire paravertébrale, l’anesthésie 
péridurale et l’anesthésie rachidienne (11, 14, 21). 
1.2.3.2.2 Approche rétro-laminaire 
Selon l’approche classique, après avoir identifié l’épineuse transversale et appliqué la 
technique aseptique, une aiguille rachidienne est fixée à une seringue contenant un 
anesthésique local. L'aiguille est introduite dans la peau et avancée 
perpendiculairement au dos, jusqu'à ce que la pointe touche l'apophyse transverse. 
Elle doit ensuite être redirigée médialement jusqu’à la lame et les produits 
anesthésiques injectés dans l’espace rétrolaminaire (Figure 8). Cette approche est 




Figure 8. Bloc paravertébral; approche rétrolaminaire et approche classique  
Complications 
Les complications du bloc paravertébrale rétrolaminaire comprennent entre autres 
l’infection, l’hématome et la douleur musculaire paravertébrale. La lésion nerveuse, 
l’anesthésie péridurale et l’anesthésie rachidienne sont moins courantes qu’avec 
l’approche classique (23-25). 
1.2.3.3 Technique guidée par stimulation nerveuse  
Après avoir identifié les repères et préparé la zone, une aiguille isolée de calibre 21 
est attaché à un stimulateur nerveux et la fréquence de courant a été fixé à 1 ou 2 
hertz et la tension de 1,5 mA. L'aiguille avance à travers la peau et entre dans 




classiques. Quand l'aiguille aura traversé le ligament costotransversaire supérieur, 
une contraction des muscles intercostaux est observée. Le patient peut souvent 
confirmer la contraction de la paroi thoracique. La pointe devrait être manipulée 
gentiment pour continuer à observer cette contraction en diminuant le courant du 
stimulateur à environ 0,4 mA. L’anesthésie locale est injectée tel qu’indiqué ci-
dessus. Cette technique de stimulation fournit une indication plus objective du 
placement de l'aiguille par rapport au nerf dans l'espace (14, 26).  
1.2.3.4 Technique guidée par échographie  
Les blocs paravertébraux guidés par échographie peuvent être réalisés de plusieurs 
façons. L’échographie initiale confirme les niveaux, l'apparence et la profondeur des 
structures. Le site de la procédure doit être indiqué par un marqueur médical. 
Ensuite, le dos du patient est préparé et couvert par un champ stérile. Une sonde de 
5 à 12 MHz est placée dans une gaine stérile(14, 27).  
1.2.3.4.1 Technique sagittale guidée par échographie  
En approche sagittale, la sonde d’échographie est placée en position verticale, 
parallèle à la colonne vertébrale. Le point médian de la sonde est placé dans un plan 
paramédial longitudinal entre deux apophyses transverses. Les deux apophyses 
transverses doivent être visualisées, le ligament costo-transverse supérieur et la 
plèvre sont visibles entre les deux (Figure 9). Une aiguille rachidienne ou une aiguille 
de Tuohy est introduite dans une direction céphalique. La pointe de l'aiguille est 




ligament costo-transverse supérieur. Si le ligament costo-transverse supérieur n'est 
pas facilement visible, l'aiguille avance et évite de toucher la plèvre pour être 
finalement située au-dessus d’elle. L’étape suivante est l’aspiration via l’aiguille pour 
confirmer l'absence de sang ou d'air suivie de l’injection de 3 à 4 ml du médicament. 
La propagation de l'anesthésique locale cause la dépression de la plèvre  qui va être 
clairement visualisée (14, 27, 28).  
 
 
Figure 9. Approche sagittale guidée par échographie au niveau lombaire. 




1.2.3.4.2 Technique transversale guidée par échographie:  
L’approche transversale est une autre approche fréquemment utilisée pour réaliser 
un bloc paravertébral. La sonde d’échographie est placée dans une position 
transverse et elle est déplacée vers le haut et vers le bas pour confirmer la position 
correcte. L'apophyse transverse est visualisée médialement et la plèvre plonge sous 
l'aspect antérolatéral. La membrane intercostale interne, contiguë au ligament costo-
transverse supérieur, est généralement vu comme une fine ligne écho-opaque 
s'étendant de l’apophyse transverse, créant une poche en forme de coin qui 
représente l'espace paravertébral (Figure 11). En utilisant cette approche, une aiguille 
rachidienne ou une aiguille de Tuohy est insérée dans la peau à l'aspect latéral de la 
sonde d’échographie. L'aiguille est généralement plus facile à visualiser avec cette 
approche. Après que l'aiguille ait perforé la membrane intercostale interne et après 
une aspiration soigneuse (pour assurer l'absence d'air ou de sang), les médicaments 
sont injectés (14, 27, 30).  
 
Figure 10. Approche transversale guidée par échographie au niveau thoracique. 





1.2.3.5 Technique guidée par fluoroscopie  
La fluoroscopie (radioscopie) est un appareil radiologique qui utilise des rayons X 
pour obtenir des images dynamiques en temps réel de l'intérieur d'un objet. Le 
fluoroscope est équipé d’une source de rayons X et d’un écran fluorescent, lequel est 
en même temps divisée en un intensificateur d’images de rayons X et une caméra 
CCD (caméra dotée d’un capteur). La fluoroscopie permet de voir une image en 
direct des organes internes du corps afin d'observer leur taille, leur forme et leur 
mouvement (figure 12). Elle fournit des informations dynamiques et fonctionnelles. La 
structure osseuse et les objets métaux ou radio-opaques sont bien visualisés.  
Puisque la fluoroscopie implique l'utilisation de rayons X, une forme de rayonnement 
ionisant, les procédures fluoroscopiques augmentent le risque de la radiation. Il y a 
possibilité de blessures cutanées en raison de l'exposition au rayonnement (14, 31). 
 
Figure 11. Technique paravertebrale guidée par radioscopie  





Il existe très peu de contre-indications absolues au bloc paravértebral. Elles 
comprennent l’infection locale (cutanée ou intrathoracique), les tumeurs dans 
l'espace paravertébral au niveau de l'injection, l’allergie aux produits anesthésiques 
locaux et le refus du patient (14, 30).  
Des contre-indications relatives sont les coagulopathies, la maladie respiratoire 
sévère (où le patient dépend de la fonction musculaire intercostale pour la 
ventilation), la parésie diaphragmatique et la déformation rachidienne grave (cyphose 





1.3 Analgésie Péridurale 
1.3.1 Historique 
L’anesthésie péridurale est entrée en pratique au début des années 1900. En 1909, 
la première anesthésie caudale a été administrée pour des douleurs lors de 
l’accouchement. En 1931, un premier cathéter a été utilisé pendant l’anesthésie 
péridurale qui a permis l’administration d'autres médicaments après que l'aiguille ait 
été enlevée. L’anesthésie péridurale est devenue une alternative intéressante à 
l'anesthésie rachidienne qui avait de sérieux risques tels que les céphalées post-
ponction lombaire. Dans les années 1970, l’anesthésie péridurale est devenue 
populaire pour la douleur lors de l’accouchement. 
1.3.2 Anatomie  
La partie céphalique de l'espace péridural commence au niveau du foramen 
magnum, où les couches périostéale et épinière de la dure-mère fusionnent 
ensemble. La partie caudale s'étend jusqu'à la membrane sacrococcygienne. La 
partie antérieure de l'espace péridural est formée par le ligament longitudinal 
postérieur, qui recouvre la partie postérieure du corps vertébral et le disque 
intervertébral. Postérieurement, l'espace épidural est formé par la face latérale 
antérieure de la lame vertébrale et le ligament jaune. Latéralement, l'espace péridural 
est formé par les pédicules des vertèbres et les foramens intervertébraux. Le 




épidural. Il est plus mince dans la région cervicale. L'espace épidural est plus étroit 
dans la région cervicale, avec un diamètre antérieur / postérieur de 2-3 millimètres. 
 
Figure 12. Anatomie de l’espace péridural. 
Adapté de Sweet S. (33) 
 
1.3.3 Technique 
En pratique, la position du patient est choisie en fonction de son état clinique. Le 
patient peut être en position assise ou en décubitus latéral. Le niveau de la colonne 
vertébrale choisi par le médecin dépend principalement du site et du type de la 
procédure ou de l'origine anatomique de la douleur. La crête iliaque est un repère 




correspond approximativement à la quatrième vertèbre lombaire qui est en dessous 
de la terminaison de la moelle épinière. Deux voies d’abord sont décrites pour 
atteindre l’espace péridural thoracique: l’abord médian et l’abord paramédian. L'abord 
médian de l'espace péridural est le plus habituel. L'aiguille de Tuohy et son mandrin 
métallique doivent être introduits vers l’espace péridural. Lorsque la pointe de 
l'aiguille perfore le ligament jaune, le mandrin métallique est retiré. Ensuite, 
l'ensemble aiguille-seringue est avancé très progressivement de façon continue ou 
par paliers de 1 millimètre.   
Il y a plusieurs méthodes de repérage de l'espace péridural, basées sur la notion de 
pression négative régnant dans l'espace. Les techniques de mandrin liquide ou de 
mandrin gazeux sont les plus employées.  A l'arrivée dans l'espace péridural, le 
piston cède brutalement sous la pression, réalisant la classique "perte de résistance". 
La détection de la perte de résistance se fait en allant à l’espace péridural à l’aide de 
l’échographie ou de la fluoroscopie pour assurer sa présence dans l’espace. Une 
sensation de « pop » peut être ressentie par l'opérateur lorsque la pointe de l'aiguille 
passe le ligament jaune et pénètre dans l'espace péridural. Cela peut être fait à l'aide 
d'un appareil d’échographie portable ou avec un fluoroscope. Des anesthésiques 
locaux, des opioïdes et / ou d'autres médicaments sont injectés dans cet espace pour 





Les contre-indications absolues de l'analgésie et de l'anesthésie péridurale 
comprennent le refus du patient, l'allergie à l'anesthésie locale ou l'allergie aux 
médicaments, la diathèse hémorragique ou l’anticoagulation et l’infection locale au 
site d'insertion.  
Les contre-indications relatives incluent la pression intracrânienne élevée, le choc 
hypovolémique, certains anomalies squelettiques et après certaines chirurgies qui 
entrainent des modifications anatomiques au niveau du dos. 
1.3.5 Complications 
Les complications courantes du blocage épidural comprennent le bloc incomplet ou 
l'absence du bloc, l’hypotension artérielle, les nausées et les vomissements, un 
saignement localisé au niveau cutané ou musculaire entraînant des maux de dos à 
court terme, des maux de tête à cause de la perforation de la dure-mère et du prurit si 
les opioïdes sont utilisés. Les complications peu fréquentes incluent des dommages 
neurologiques dus à un traumatisme direct ou à une formation d'hématome péridural 
causant une atteinte ischémique de la moelle épinière, et une injection rachidienne 





1.4 Les médications 
1.4.1 Bupivacaïne 
1.4.1.1 Propriétés physiques, chimiques, pharmaceutiques et formulation 
(34, 35) 
Ingrédient médicamenteux : chlorhydrate de bupivacaïne 
Poids moléculaire: 288.43 g/mol 




Propriétés physico-chimiques: Poudre cristalline blanche, soluble dans l'éthanol à 
95% ; soluble dans l'eau et légèrement soluble 
dans le chloroforme ou l'acétone 
1.4.1.2 Pharmacologie 
 La bupivacaïne est un agent anesthésique local de la classe amide. Il se lie à la 
portion intracellulaire des canaux sodiques et bloque l'apport de sodium dans les 
cellules nerveuses, ce qui empêche la dépolarisation.  En général, la progression du 
bloc de nerfs est liée au diamètre, à la myélinisation et à la vitesse de conduction des 




le suivant : la sensibilité, la douleur, la température, la proprioception et le tonus 
musculaire. Les effets analgésiques de la bupivacaïne sont aussi potentiellement dus 
à sa liaison aux récepteurs de prostaglandine E2, sous-type EP1 (PGE2EP1), qui 
inhibe la production de prostaglandines, réduisant ainsi la fièvre, l'inflammation et 
l'hyperalgésie (34, 35). 
1.4.1.3 Métabolisme 
Les produits anesthésiques locaux de type amide, tels que la bupivacaïne, sont 
métabolisés principalement dans le foie par conjugaison avec l'acide glucuronique. Le 
métabolite majeur de la bupivacaïne est la 2,6-pipécoloxylidine, qui est 
principalement catalysée via le cytochrome P450 3A4 (34, 35). 
1.4.1.4 Toxicité 
Tableau I. Les déterminations de DL50 pour la bupivacaïne sont résumées ci-
dessous (34, 35). 
Animal Route DL50 (mg/kg) Observations 
Souris i.v. 6 – 8 A des doses intraveineuses élevées chez la souris et le rat, les 
symptômes de toxicité comprenaient une stimulation du 
système nerveux central suivie de convulsions. La stimulation 
centrale est suivie par la dépression. La mort est 
habituellement due à la dépression respiratoire ou à l’arrêt 
cardiaque.  





1.4.2.1 Propriétés physiques, chimiques, pharmaceutiques et formulation (36, 37)  
 
Ingrédients médicamenteux: Néostigmine sulfate de méthyle 
Poids moléculaire: 334.389 g/mol 




Propriétés physico-chimiques: Poudre cristalline blanche. Le sel de néostigmine 
est soluble dans l'eau. Modérément soluble dans le 
chloroforme et l'éthanol. 
1.4.2.2 Pharmacologie 
La néostigmine est un parasympathomimétique, en particulier un inhibiteur réversible 
de l’enzyme acétylcholinestérase. Le médicament inhibe l'acétylcholinestérase qui est 
responsable de la dégradation de l'acétylcholine (ACh). Donc, après avoir inhibé 




interférant avec la dégradation de l'acétylcholine, la néostigmine stimule 
indirectement les récepteurs nicotiniques et muscariniques.  Elle ne traverse pas la 
barrière hémato-encéphalique (36, 37).  
L'analgésie résultant de l'administration rachidienne de néostigmine est due à 
l’augmentation de la concentration de l’ACh et à la liaison conséquente aux 
récepteurs muscariniques M1, M3, M2 et M4 et aux récepteurs nicotiniques (37). Il a 
été démontré que l'activation des récepteurs muscariniques de type 2 de la moelle 
réprimait l'entrée du récepteur de l'acide gamma-aminobutyrique-B (GABA-B). 
L'analgésie épidurale de la néostigmine semble être le résultat d'une action centrale 
plutôt que périphérique (38).  
Un autre aspect à considérer est l'action directe possible de la néostigmine comme 
agoniste muscarinique, en plus de la stimulation indirecte de la libération du second 
messager intracellulaire, de l'oxyde nitrique (monoxyde d’azote) et de la suppression 
de l'expression de c-Fos (39) .  
1.4.2.3 Métabolisme 
La néostigmine subit une hydrolyse par l’enzyme cholinestérase et elle est également 
métabolisée par des enzymes microsomales dans le foie (36, 37).  
1.4.2.4 Toxicité 
Tableau II.Les déterminations DL50 de la néostigmine sont résumées ci-




Animal Route DL50 (mg/kg) Observations 
Souris i.v. 0.3 Le surdosage de néostigmine peut 
provoquer une crise cholinergique, qui se 
caractérise par une faiblesse musculaire 
croissante, et par l'implication des muscles 
de la respiration; peut entraîner la mort.  
Souris s.c. 0.54 
Souris i.m. 0.395 
 
1.4.3 Kétamine  
1.4.3.1 Propriétés physiques, chimiques, pharmaceutiques et formulation (40, 41) 
Ingrédient médicamenteux: Chlorhydrate de kétamine 
Poids moléculaire: 274.19 g/mol 




Propriétés physicochimiques: Poudre blanche cristalline ayant une légère odeur 




dans l'eau, l'acide chlorhydrique, le méthanol et 
l'éthanol. Peu soluble dans le chloroforme et 
pratiquement insoluble dans l'éther. 
1.4.3.2 Pharmacologie 
La kétamine est un produit anesthésique générale non-barbiturique à action rapide 
produisant une anesthésie par une analgésie profonde, avec des réflexes 
pharyngéal-laryngé normaux, un tonus musculaire squelettique normal ou légèrement 
augmenté, une stimulation cardiovasculaire et respiratoire et parfois une dépression 
respiratoire transitoire et minimale (40, 41).  
La kétamine agit sur le système nerveux central (SNC) et présente des propriétés   
anesthésiques locales. Ses effets sont principalement médiés par un antagonisme 
non compétitif au niveau du pore du canal Ca2+ du récepteur N-méthyl-D-aspartate 
(NMDA). Le bloc canal NMDA semble être le principal mécanisme de l'action 
anesthésique et analgésique de la kétamine (au niveau du SNC et également des 
récepteurs de la moelle épinière).  De plus, elle réduit la libération présynaptique du 
glutamate. L'énantiomère S (+) présente une affinité trois à quatre fois supérieure 
pour le récepteur NMDA que la forme R (-) (40, 41).  
D'autres mécanismes d'action de la kétamine comprennent l'interaction avec les 
récepteurs opioïdes, avec une préférence pour les récepteurs mu et kappa. Cette 
interaction avec les récepteurs opioïdes est complexe. L'affinité de la kétamine pour 




chez les humains que la naloxone n’antagonise pas les effets analgésiques de la 
kétamine.  Il existe également des preuves que la kétamine a une action antagoniste 
sur les récepteurs monoaminerginiques, muscariniques et nicotiniques. En effet, la 
kétamine produit des symptômes anticholinergiques (par exemple, tachycardie et 
bronchodilatation). La kétamine à dose élevée présente les mêmes propriétés que les 
produits anesthésiques locaux. Ceux-ci peuvent être dus à la capacité d’inhiber les 
canaux sodiques du nerf (40, 41). 
La kétamine présente des effets anti-inflammatoires, antidépresseurs et procognitifs 
et un effet bénéfique sur la respiration, qui peut contrer les effets secondaires tels la 
dépression respiratoire causée par la morphine. L’antagoniste des récepteurs NMDA 
agit à différents niveaux sur l’inflammation, interagissant avec le recrutement de 
cellules inflammatoires, la production de cytokines et la régulation des médiateurs 
inflammatoires (42-44). La kétamine produit également des actions antidépresseur 
chez le patient, et renverse les déficits dans le nombre de synapses et le 
comportement résultant de l'exposition au stress chronique. Ces effets de la kétamine 
s'accompagnent d'une stimulation du récepteur mammifère de la rapamycine (mTOR) 
(45, 46). 
1.4.3.3 Métabolisme 
La kétamine et son métabolite primaire, la norkétamine, sont métabolisés par des 
enzymes de la famille des cytochromes P450 (CYP).  Il est montré que la kétamine 





Tableau III. Les déterminations de DL50 pour la kétamine sont résumées ci-
dessous (40, 41): 
Animal Route DL50 (mg/kg) Observations 
Souris 
(nouveau-né) 
i.p 275 La kétamine, à fortes doses, peut 
causer des troubles de la fonction 
motrice, de l'hypertension artérielle et 






1.4.4.1 Propriétés physiques, chimiques, pharmaceutiques et formulation (47, 48) :  
Ingrédient médicamenteux: Sulfate de morphine 
Poids moléculaire: 758.83 g/mol 







Propriétés physicochimiques: Poudre blanche cristalline et inodore. Facilement 
soluble dans l'alcool, l'eau, le chloroforme, l'éther, 
le méthanol et l'acétate d'éthyle. Très soluble dans 
les solutions d'hydroxydes alcalins et alcalino-
terreux fixes, légèrement soluble dans l'ammoniac 
et le benzène. 
1.4.4.2 Pharmacologie 
La morphine est un agoniste des récepteurs opioïdes qui agit en se liant aux 
récepteurs opioïdes. Il existe trois classes importantes de récepteurs opioïdes :  
- récepteur μ ou récepteur mu - Il existe trois sous-types μ1, μ2 et μ3, présent 
dans le tronc cérébral et le thalamus. L’activation de ces récepteurs peut entraîner un 
soulagement de la douleur, la sédation et l’euphorie ainsi que la dépression 
respiratoire, la constipation et la dépendance physique.  
- récepteur κ ou récepteur kappa - Ce récepteur est présent dans le système 
limbique et fait partie du cerveau antérieur appelé le diencéphale, le tronc cérébral et 
la moelle épinière. L'activation de ce récepteur provoque le soulagement de la 
douleur, la sédation, la dépression respiratoire et la dépendance. 
- récepteur δ ou récepteur delta - Ce récepteur est largement distribué dans le 




stimulation de ce récepteur conduit à des effets analgésiques et antidépresseurs, 
mais peut également provoquer une dépression respiratoire.  
La morphine agit comme un agoniste compétitif aux récepteurs opiacés dans le SNC, 
en particulier les récepteurs mu et dans une moindre mesure, les récepteurs kappa.  
L'activation du récepteur de sous-type mu-1 par l'analgésie provoque l’euphorie et la 
dépendance, tandis que l'activation du récepteur mu-2 est considérée comme 
responsable de la dépression respiratoire et de l'inhibition de la motilité intestinale. 
L’activation au niveau du récepteur kappa peut servir de médiateur de l'analgésie 
spinale.  L'action analgésique de la morphine est efficace sur plusieurs sites 
rachidiens et supra-spinaux (47, 48). 
La morphine a des propriétés hydrophiles et son action s’étendra donc plus que le 
fentanyl (et le sufentanil) après l'administration péridurale, en prolongeant la zone 
d'analgésie en dessus de la moelle épinière. Ses effets présynaptiques et 
postsynaptiques sont dus aux récepteurs opioïdes mu (principalement), delta et 
kappa liés aux protéines G.  L'interaction présynaptique inhibe la libération de la 
substance P et du peptide liés au gène calcitonine par des interactions avec les 
canaux calciques dépendant du voltage de type N et d'un afflux réduit de calcium. 
L'activation postsynaptique des récepteurs opioïdes conduit à l'inhibition de 
l'adénylate-cyclase et entraîne également l'ouverture des canaux potassiques, ce qui 
provoque une hyperpolarisation, rendant le neurone postsynaptique moins sensible. 
La morphine produit une hyperalgésie par la dysrégulation de l'homéostasie Cl- dans 





La morphine est principalement transformée en morphine-3-glucuronide (M3G) et en 
morphine-6-glucuronide (M6G) dans le foie (47, 48). 
1.4.4.4 Toxicité 
Tableau IV. Les déterminations DL50 de la morphine sont résumées ci-
dessous  (47, 48): 
Animal Route DL50 (mg/kg) Observations 
Souris p.o. 600-1270 Les principales causes de mortalité induite par la 
morphine chez les animaux sont associées à 
l’insuffisance respiratoire, l’insuffisance circulatoire et les 
convulsions. La dépression respiratoire est la cause de 
mortalité chez l’humain. 
Souris  i.v 221-250 
Souris  s.c. 375-506 
1.4.5 Naloxone 
1.4.5.1 Propriétés physiques, chimiques, pharmaceutiques et formulation (49, 50) : 
Ingrédient médicamenteux: Chlorhydrate de naloxone 








Propriétés physicochimiques: Poudre blanche à blanc-cassé. Soluble dans l'eau, 
dans les acides dilués et dans l'alcali fort. 
Légèrement soluble dans l'alcool; Pratiquement 
insoluble dans l'éther et dans le chloroforme. Le pH 
des solutions aqueuses est acide. 
1.4.5.2 Pharmacologie 
La naloxone HCl est un antagoniste opioïde essentiellement pur, c'est-à-dire qu'il ne 
possède pas de propriétés agonistiques ou d’effets similaires à la morphine comme 
d'autres antagonistes opioïdes.  Bien que le mécanisme d'action de la naloxone ne 
soit pas entièrement compris, la prépondérance des preuves suggère que la 
naloxone antagonise les effets opioïdes en se liant aux mêmes sites récepteurs. Elle 
empêche ou renverse les effets des opioïdes, y compris la dépression respiratoire, la 
sédation et l'hypotension, par compétition directe aux sites de liaison aux récepteurs 
opiacés mu, kappa et sigma. La naloxone renverse les opioïdes exogènes et 




faible, la naloxone lie un segment pentapeptidique de la protéine d'échafaudage, la 
filamine A, empêchant l’activation de couplage de la protéine G par le récepteur 
opioïde mu (51, 52). Ce mécanisme d'action empêche la tolérance aux opiacés à la 
suite de la désensibilisation du système opiacé antinociceptif (53). De plus, les 
actions du naloxone impliquent d'autres mécanismes qui peuvent expliquer ces effets 
antihyperalgésiques lorsqu'ils sont co-administrés avec des opioïdes (54). Ceux-ci 
peuvent inclure une neurotransmission atténuée du récepteur N-méthyl-d-aspartate 
dans la moelle épinière, qui est liée au développement de l'hyperalgésie induite par 
les opioïdes (55, 56). La naloxone agit sur le récepteur de Toll-like, inhibant la 
neuroinflammation, qui est impliquée dans l'hyperalgésie induite par les opioïdes (57, 
58). 
1.4.5.3 Métabolisme 
La naloxone est métabolisée dans le foie, principalement par la conjugaison 
glucuronide avec la naloxone-3-glucoronide comme un métabolite principal (49, 50).  
1.4.5.4 Toxicité 
Tableau V. Les déterminations DL50 de la naloxone sont résumées ci-dessous (49, 
50) : 
Animal Route DL50 (mg/kg) Observations 
Souris s.c. 260 La naloxone était deux fois plus toxique chez le 
nouveau-né que chez le rat âgé de six semaines.  




A des doses toxiques, la naloxone produit de 
l'excitation, de l'hyperactivité, de la salivation, des 







1.4.6 Interactions médicamenteuses 
Les interactions médicamenteuses entre la morphine, la bupivacaïne, la néostigmine, 
la kétamine et la naloxone n'ont pas été étudiées. Selon les études publiées, les 
mélanges de bupivacaïne, kétamine, morphine, clonidine et naloxone sont stables 
pendant 10 jours. Classen AM et al. ont rapporté une étude sur la stabilité du 
mélange de morphine, bupivacaïne et clonidine.  Pendant 90 jours les médicaments 
contenus dans le mélange étaient stables et les concentrations initiales restaient 
supérieures à 96 pourcent (59). L’étude électrophysiologiques chez l'homme 






Chapitre 2  







2.1 Hypothèse : 
Cet essai permettra une analyse des données afin de vérifier si le traitement de la 
douleur chronique par un bloc paravertébral avec un mélange de 5 médicaments (1 mg 
de morphine, 10 mg de kétamine, 0,5 mg de néostigmine, 2 ng de naloxone et 10 mg 
de bupivacaïne) est plus efficace que le traitement péridural aux corticoïdes et 
analgésiques locaux. 
2.2 Objectifs 
L’objectif principal de ce projet de maîtrise est de comparer l’efficacité d’antalgique 
d’un mélange de 5 médicaments (1 mg de morphine, 10 mg de kétamine, 0,5 mg de 
néostigmine, 2 ng de naloxone et 10 mg de bupivacaïne) lors d’un bloc paravertébral 
dans le traitement de la douleur radiculopathique chronique et traitement péridural 
avec un mélange anesthétique local et corticoïde.  
2.3 Type de l’étude 




2.4 Méthodologie et population de l'étude: 
Nous avons identifié deux groupes (expérimental  et de contrôle) de 31 patients 
inscrits dans la banque de données du Registre de la douleur du Québec (61) 
souffrant de douleurs chroniques lombaires ou cervicales radiculaire et les patients 
ont été  référés à la clinique de la douleur du CHUM entre 2009-2014. Tous les 
patients étaient âgés de 18 à 75 ans. La cause principale de la douleur était une 
hernie discale ou une sténose foraminale. La nature neuropathique de la douleur a 
été diagnostiquée sur la base de la DN4≥4. 
2.5 Critères d'inclusion: 
Patients souffrant d'une douleur radiculaire chronique lombaire ou cervicale  
La nature neuropathique (DN4) de la douleur est plus de 4  
Tous les patients étaient âgés de 18 à 75 ans 
2.6 Critères d'exclusion: 
Âge : moins de 18 ans ou plus de 75 ans 
Femmes enceintes et mères qui allaitent  
Problèmes cardiovasculaires majeurs 
Antécédents de maladies psychiatriques  
Antécédents de dépendance de substances illicites ou d'alcool 




Déficience intellectuelle (troubles cognitifs) 
Antécédents de cancers, d’anomalies congénitales, ou d’infections 
Antécédents de chirurgie lombaire ou cervicale  
Douleurs chroniques autres que douleur radiculaire chronique lombaire ou 
cervicale 
Incapacité de communication en français ou en anglais 
2.7 Protocole de recrutement et évaluation: 
Tous les patients ont été évalués juste avant d’être traités à la clinique de la douleur 
et six mois plus tard. Les patients n'ont reçu qu'une infiltration au cours des six mois 
suivant la visite initiale. Les données ont été recueillies via les formulaires validés 
remplis par les patients et / ou par une infirmière de recherche. L'intensité de la 
douleur a été évaluée à la première visite et au cours des six mois de suivi à l'aide 
d'une échelle d'évaluation numérique (NRS-11). Brief Pain Inventory (BPI), Pain 
Catastrophizing Scale (PCS) et Le SF-12 (Medical Outcome Study Short Form- 
Questionnaire en 12 items- auto-évaluation de la qualité de vie) ont été comparés 
chez les deux groupes. La satisfaction globale dans le soulagement de la douleur en 
six mois a été évaluée avec une échelle de 1 (très insatisfait) à 6 (très satisfait). 
(Logiciel d'analyse statistique SAS version 9.3). Des images radiologiques ont été 
vérifiées sur les variations anatomiques possibles (comme lombarisation de S1 ou 




En utilisant un transducteur convexe à large spectre (C1-5-D, LOGIQ e, GE 
Healthcare, Milwaukee, WI) le groupe de cas a reçu une injection rétrolaminaire 
guidée par échographie avec 7 ml du mélange de 1 mg de morphine, 10 mg de 
kétamine, 0,5 mg de néostigmine, 2 ng de naloxone et 10 mg de bupivacaïne. Les 
lamelles vertébrales sont identifiées par imagerie échographique dans un plan 
sagittal paramédian en visualisant séquentiellement les apophyses transversales et 
les lames correspondantes. Après avoir gelé la peau avec de la lidocaïne 2%, 
l'aiguille de blocage (aiguille rachidienne BD Quincke 25 G) est guidée afin de buter 
contre la lame et l'injection du mélange est visualisée en imagerie. L'injection a été 
faite au niveau de la lame adjacente à la racine qui correspond cliniquement et 
radiologiquement à la douleur radiculaire. Les patients du groupe de contrôle, qui 
avaient le même sexe, âge et au score de la sous-échelle de DN4 à la ligne de base, 
comprenant 31 patients comparable au point de vu pathologie, douleur et période de 
traitement (Annexe I) ont été traités par infiltration péridurale (inter-apophysaire, inter 
laminaire ou foraminale) sous contrôle fluoroscopique. 
2.8 Résultats: 
Les résultats moyens de VAS pour les sept derniers jours précédant la première 
visite étaient de 7,5 (écart type = 1,7) et de 7,2 (écart type = 1,9) respectivement 
dans le groupe expérimental et le groupe de contrôle respectivement (Annexe I). À la 
visite de suivi de 6 mois, ces résultats étaient respectivement de 6,9 (écart-type=1,9) 
et de 6,2 (écart-type= 2,4) (Figure-14). Aucun changement significatif n'a été noté 





Figure 13. Les résultats moyens de VAS 
 
La satisfaction globale de soulagement de la douleur en six mois était de 3,8 (écart-
type=1,8) et de 4,5 (écart-type=1,5) dans le groupe expérimental et le groupe de 
contrôle respectivement (Figure-15). Il n'y a pas de différence significative dans les 
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La douleur chronique modérée à sévère est une pathologie dont la prévalence ne 
cesse d’augmenter. Elle frappe environ 20% de la population de 18 ans et plus au 
Canada (62-64), aux États-Unis (65) et en Europe (66). La prévalence augmente 
avec l’âge (65); chez les personnes du troisième âge, elle touche plus de 40% de la 
population (63, 67-69), les empêchant ainsi de fonctionner normalement 2. Selon 
l'étude de Henschke et al (70), le coût annuel pour traiter la douleur dorsale dépasse 
100 billions de dollars aux USA. Parmi les patients qui développent des douleurs 
lombaires, environ 30% développeraient soit une douleur chronique, soit des 
récurrences fréquentes (71-73). La douleur cervicale est moins bien évaluée, mais 
elle a des conséquences similaires. Près de deux tiers des patients qui éprouvent un 
épisode significatif de douleur au cou auront une prévalence annuelle de douleur 
chronique autour de 30 pour cent (74, 75). 
L’ESI est considérée comme la procédure la plus fréquemment effectuée dans les 
cliniques antidouleurs aux États-Unis. Selon certaines estimations, la pratique de 
cette technique a doublé entre 2000 et 2008. Bien qu'elles aient été utilisées 
historiquement pour le traitement de la douleur spinale de tout type, son utilisation 
pour la douleur neuropathique est plus efficace. Pourtant, il subsiste une énorme 
controverse quant à l'efficacité à court et à long terme, et, plus récemment, la sécurité 




De plus, certaines études mettent en évidence certains effets et/ou complications liés 
à l’utilisation de l’ESI. Even et al. ont noté une augmentation significative de la 
glycémie chez 30 patients diabétiques après l’ESI (une augmentation moyenne de 
125,96 ± 100,97 mg dL-1 de la glycémie après injection)(77). Wars et al. ont examiné 
10 patients atteints de sciatalgies qui ont subi une injection péridurale caudale de 80 
mg de triamcinolone (78). Un test de tolérance à l'insuline à action rapide a été 
réalisé une fois avant et deux fois (après 24 h et une semaine) après l'injection. Le 
glucose à jeûne, l'insuline et le cortisol ont également été évalués. Ils ont observé une 
suppression puissante de l'activité de l'insuline, mais elle est revenue à la valeur de 
prétraitement en une semaine. La relation entre les IES, la densité minérale osseuse 
(DMO) et la fracture vertébrale reste à déterminer. Yi et al. ont établi une relation 
entre les ESI, la DMO et la fracture vertébrale chez 352 femmes ménopausées 
souffrant de lombalgie (79). D'autres études ont montré que les patients traités par un 
traitement à haute dose de glucocorticoïdes courent un risque de baisse de la DMO 
(80-82). Younes et al. ont surveillé la pression artérielle et ont rapporté une 
augmentation significative par rapport à la ligne de base, bien qu'elle ait retrouvé les 
valeurs de référence lors de la troisième visite post-traitement (jour 21) (83). Une 
augmentation transitoire de la pression artérielle systolique moyenne de 5 mm Hg est 
revenue à la ligne de base trois semaines après l'injection. En revanche, la 
dexaméthasone n'a entraîné aucune différence de pression artérielle une semaine 
après une injection de corticostéroïde péridurale (84). Une seule injection péridurale 
de 15 mg d'acétate de dexaméthasone a été associée à la suppression transitoire de 




semaines a provoqué une suppression aiguë et chronique de l'axe HPA, avec une 
suppression médiane de moins d'un mois (85). La perte de vision à la suite des 
injections épidurales a été décrite en raison de la nécrose, de l'hémorragie rétinienne 
et de la choriorétinopathie centrale (86-91). 
Carette et al. ont rapporté que les injections épidurales de méthylprednisolone, par 
rapport aux injections salines, ont permis une amélioration légère à modérée de la 
douleur dans les jambes et des déficits sensoriels et ont réduit le besoin 
d'analgésiques. Cependant, les injections n'ont eu aucun effet sur le fonctionnement 
ou la nécessité d'une chirurgie ultérieure (92). 
Les mécanismes par lesquels les stéroïdes exercent leurs effets analgésiques ont fait 
l'objet de débats. L'inhibition de la phospholipase A2 en tant que médiateur 
inflammatoire par elle-même (93-95) et comme facteur limitant la vitesse dans la 
production d'éicosanoïdes (prostaglandines, prostacyclines, thromboxanes et 
leucotriènes) pourrait être le mécanisme d'action. Les stéroïdes peuvent inhiber la 
douleur par leur capacité à supprimer les décharges ectopiques des fibres nerveuses 
blessées (96) et diminuer la conduction dans les fibres C amyéliniques normales.  A 
part des effets directs stéroïdiens, il augmente les effets des anesthésiques locaux; le 
débit sanguin dans les nerfs ischémiques (97) et la suppression des activités 
ectopiques des neurones blessés. Les stéroïdes ralentissent ou arrêtent la 




D’un autre point de vue, les produits anesthésiques locaux sont principalement 
caractérisés par leur capacité à bloquer les canaux sodiques voltage-dépendants.  En 
plus du blocage des canaux sodiques, les anesthésiques locaux interagissent 
également avec les différentes structures et les mécanismes cibles alternatives, par 
exemple, les canaux de sodium résistant à la tétrodroxine, les canaux potassiques, 
les canaux calciques des récepteurs N-méthyl-D-aspartate (NMDA) et les récepteurs 
couplés à la protéine G (99, 100). À part du blocage de la transmission neurale, la 
bupivacaïne aurait probablement des effets analgésiques dans la douleur chronique 
via les autres récepteurs et mécanismes. L’effet de lavage du volume injecté pourrait 
être considéré comme un des autres mécanismes. Les anesthésiques locaux 
modulent les récepteurs NMDA, ce qui pourrait contribuer à l'analgésie puisque le 
récepteur NMDA est impliqué dans la médiation du message nociceptif et la plasticité 
dans la moelle épinière et des systèmes nerveux périphériques (101). La 
bupivacaïne, un anesthésique local de type amide, peut agir à la fois de manière 
compétitive et non compétitive au moins sur le site de glycine tout en agissant de 
manière non compétitive sur le site de NMDA. Il semble que la bupivacaïne puisse 
agir à deux sites différents dans le récepteur NMDA. L'un est sur le site lié à la 
glycine et l'autre est un site d’action différant de celui de la glycine et du NMDA. 
(102). La bupivacaïne bloque les courants induits par le récepteur de la 5-
hydroxytryptamine (5-HT) d'une manière non-concurrentiel et concurrentiel. Ce 




La naloxone est un antagoniste compétitif des récepteurs opioïdes mu, mais à faible 
dose ou ultra-faible dose, elle aide à contrôler la douleur et empêche l'hyperalgésie 
(104). Une revue de la littérature suggère que dans certaines conditions, les 
antagonistes opioïdes à faibles doses (seuls ou en association avec des opioïdes) 
peuvent produire une réponse antinociceptive et analgésique (105, 106). Ils ont été 
utilisés avec succès dans la maladie de Crohn et le syndrome du côlon irritable pour 
contrôler l’inflammation et la douleur associée à la maladie (107-111). Les 
mécanismes d'action possibles pourraient être la régulation positive des récepteurs 
opioïdes, l'augmentation des taux d'opioïdes endogènes, la diminution du couplage 
des récepteurs opioïdes aux protéines G stimulatrices (médiée par le filamine A) et 
l’inhibition de l'activation des cellules gliales induite par les agonistes opioïdes (106). 
Dans une étude sur un modèle animal, la naloxone à dose ultra-faible a amélioré les 
effets antihyperalgésiques et antiallodyniques de la morphine chez les rats, en 
réduisant le facteur de nécrose tumorale alpha (TFN2-α) et l'expression du récepteur 
du facteur de nécrose tumorale et des acides aminés excitateurs (EAA) tels que le 
glutamate et l'aspartate dans la corne dorsale rachidienne (112). Mattioli et al. ont 
démontré que la co-administration de la morphine avec la naltrexone à très faible 
dose atténue la gliose chez le rat, ainsi que démontré par une atténuation de 
l'augmentation des protéines gliales GFAP et CD3 / CD11B, une augmentation du 
volume des cellules d'astrocytes et une prolifération des astrocytes. (58). La naloxone 
intrathécale seule ou en association avec des opioïdes pourrait avoir un effet 
analgésique, comme le montrent les modèles animaux (113). Dans un rapport de 




considérablement amélioré l'effet analgésique de la morphine sans effets secondaires 
apparents pendant plus de trois ans. Ces mécanismes peuvent expliquer en partie le 
rôle analgésique de la naloxone dans le mélange. Le mécanisme logique de la dose 
et de la concentration de naloxone / morphine a été basée sur des études sur des 
animaux et un rapport de cas dans lequel des données sur la concentration de 1/110 
de naloxone / morphine efficace pour contrôler la douleur pendant trois ans ont été 
présentées (114). De plus, certaines études montrent que la naloxone fournit une 
protection neurale contre les situations ischémiques. La naloxone présente une 
neuroprotection en présence d’un AVC ischémique par un effet anti-inflammatoire. 
Elle atténue la neurotoxicité induite par l'H2O2 et la déficience en protéine de « 
Survival of motor neuron » (SMN) (115). 
En raison de doses très faibles des médicaments (en particulier la dose ultra-faible de 
naloxone), l'absorption et les effets systémiques ne pourraient pas être un facteur 
important à long terme dans l'effet analgésique du mélange. 
La kétamine est un anesthésique intraveineux qui a un effet analgésique et anti-
hyperalgésique en doses sous-anesthésiques. Les récepteurs N-methyl-D-aspartate 
(NMDA) dans la moelle épinière jouent un rôle important dans la plasticité 
synaptique, comme la sensibilisation centrale, après des stimuli nociceptifs (102, 116) 
et des effets anti-allodyniques en supprimant la transduction du signal médiée par un 
récepteur TLR ("Toll-like receptor") (117). Kock et al. ont évalué l’effet de la kétamine sur 
le processus inflammatoire. Ils ont conclu que la kétamine est un immunomodulateur 




processus local et retarder la résolution inflammatoire (118). La kétamine possède 
d'autres actions qui augmentent ses propriétés analgésiques. Celles-ci comprennent 
le blocage des récepteurs du glutamate non-NMDA et des récepteurs cholinergiques 
muscariniques, ce qui facilite la signalisation des récepteurs du GABA-A ayant une 
faible liaison aux récepteurs opioïdes et possédant des effets anesthésiques locaux 
ainsi que des propriétés neurorégénérateurs, La kétamine possède une pléthore 
d'autres actions qui augmentent ses propriétés analgésiques (119). D’une part, elle 
présente un effet anti-inflammatoire (44), procognitif (118, 120), antidépresseur (121), 
et un effet bénéfique sur la respiration at peut ainsi diminuer les effets secondaires de 
la morphine (122, 123). D'autre part, les effets bénéfiques de la kétamine dans le 
processus inflammatoire et les résultats post-opératoires ne doivent pas être 
négligés. Dans une étude récente, une perfusion péridurale de doses sous - 
anesthésiques de S (+) - kétamine pendant la chirurgie thoracique procure une 
meilleure analgésie postopératoire que la ropivacaïne épidurale (124).  
La néostigmine a été introduite en 1931. Il s'agit d'un inhibiteur réversible de l'acétyle-
cholinestérase, ce qui entraîne une augmentation de la concentration du 
neurotransmetteur acétylcholine. Cependant, en raison de son caractère hydrophile 
(présence d'ammoniac quaternaire fonctionnel), elle ne traverse pas la barrière 
hémato-encéphalique. En 1933, Pellandra a rapporté que l'administration 
intraveineuse du physostigmine (un médicament anticholinestérase) produisait une 
analgésie chez l'homme. La néostigmine a été essayée par voie intrathécale, 




L'analgésie résultant de l'administration spinale de néostigmine peut être due à la 
concentration augmentée d'acétylcholine et à la liaison conséquente à des récepteurs 
muscariniques et nicotiniques. L'analgésie péridurale de la néostigmine semble être 
le résultat d'une action centrale plutôt que périphérique (126, 127). Dans l'étude de 
Laurreti GR et al. chez des patients opérés, la néostigmine péridurale a entraîné une 
analgésie après l’administration d'une dose dix fois plus faible (1 μg / kg) par rapport 
à l'administration intra-articulaire du médicament au genou. Donc, cette étude a 
suggéré un effet central de la néostigmine après une infiltration péridurale (127). 
L'activation du récepteur de l'acétylcholine aux nerfs périphériques est associée à 
l’analgésie et la néostigmine intra-articulaire semble soulager la douleur après 
arthroscopie du genou. Concernant tous ces mécanismes, on pourrait formuler 
l'hypothèse que la néostigmine dans le mélange pourrait provoquer des effets 
analgésiques en se répandant sur la racine dorsale et probablement dans l'espace 
péridural (128).   
Il y a un intérêt croissant de la part de la communauté médicale de trouver une autre 
approche pour traiter la douleur dorsale. Tout d'abord, l'espace paravertébrale 
rétrolaminaire pourrait être considéré comme un autre site d'injection.  La technique 
de blocage paravertébral du nerf thoracique (TPV) a été décrite pour la première fois, 
il y a plus d'un siècle et réintroduite dans la pratique clinique par Eason et Wyatt en 
1978. Récemment, il existe de nombreux rapports utilisant un bloc paravertébral 
guidé par ultrasons. Il est intéressant de noter que certains auteurs ont utilisé la 




cathéter (129). Le concept selon lequel l'anesthésique local peut pénétrer l'espace 
paravertébral à partir d'une injection rétrolaminaire remet en cause l'enseignement 
classique selon lequel l'espace paravertébral est défini ultérieurement comme un 
espace clos par le ligament costo-transversaire.  Il est possible que l'anesthésique 
local s'écoule par l'ouverture médiane du ligament costo-transversaire supérieur où le 
rameau dorsal du nerf spinal sort par la suite pour innerver les muscles paradorsaux. 
Il est également possible que le fluide traverse antérieurement les tissus plus lâches 
jusqu’à latéralement aux facettes. Le même concept pourrait être considéré comme 
explication de la diffusion de la solution aux racines nerveuses dans l'espace 
rétrolaminaire par l’IPVR lombaire et cervical. Par ailleurs, la limite de l'espace TPV 
en direction caudale fait l'objet de débats. Bien que certaines études de cadavres 
aient montré que l'extrémité caudale de l'espace T12 TPV est effectivement scellée 
par l'origine du muscle psoas majeur, d'autres études ont observé la communication 
entre l'espace paravertébral thoracique et lombaire (130).  
La faisabilité de l'échographie lombaire a été étudiée par Darrieutort-Laffite et al. 
Dans la colonne cervicale, Saranteas et coll. ont examiné l'anatomie ultrasonore de 
l'espace paravertébral cervical chez 20 volontaires (131). Ils ont constaté une 
excellente visualisation des apophyses transversales C3, C4, C5, C6 et C7 dans tous 
les cas. Aussi, les racines nerveuses C5, C6 et C7 ont été très bien identifiées. Dans 
la présente étude, tous les patients ont reçu une infiltration paravertébrale cervicale 
entre C5 et C7. Le mélange de médicaments est composé de morphine, kétamine, 




En cas de douleur aiguë et chronique, la morphine ou ses dérivés sont largement 
utilisés. Ses effets présynaptiques et postsynaptiques sont principalement dus aux 
récepteurs opioïdes mu, delta et kappa liés aux protéines G. L'interaction 
présynaptique inhibe la libération de la substance-P et du peptide lié au gène de la 
calcitonine au moyen de l'interaction avec des canaux calciques voltage-dépendants 
de type N et d'un afflux réduit de calcium. L'activation postsynaptique des récepteurs 
opioïdes conduit à l'inhibition de l'adénylate cyclase et conduit également à 
l'ouverture des canaux potassiques, ce qui provoque une hyperpolarisation de la 
membrane, rendant le neurone postsynaptique moins sensible. Les récepteurs 
opioïdes sont trouvés aux neurones centraux et périphériques et au niveau des 
cellules neuroendocrines (hypophysaires, surrénales), immunitaires et ectodermiques 
(132). Ainsi, la morphine, qui est utilisée dans le groupe expérimental, pourrait 
entraîner des effets analgésiques en pénétrant dans l'espace péridural et en agissant 
centralement et / ou périphériquement via un effet anti-inflammatoire et analgésique 
sur les nerfs périphériques dans la région foraminale. 
Selon cette étude, la douleur est relativement élevée dans les deux groupes après six 
mois. Le résultat a été évalué une seule fois par contact téléphonique après six mois 
à la clinique de la douleur. Il montre la douleur moyenne au cours des 7 derniers 
jours précédant le contact téléphonique, mais il ne montre pas l'intensité de la douleur 
pendant les jours suivant l'injection. La satisfaction globale du soulagement de la 
douleur est relativement élevée dans les deux groupes. Le deux techniques (l’IPVR 




impact positif sur la diminution de l'intensité de la douleur. Fait intéressant, il n'y a pas 
de différence significative dans les résultats des deux groupes pour cette étude. De 
plus, il existe d'autres limites dans cette étude: l'hétérogénéité des patients, la nature 
multicentrique de l'étude, l'exécution d'une seule infiltration pendant six mois, 
l'absence d'information sur le soulagement de la douleur dans les jours suivants 
l'infiltration, etc.        
3.2 Conclusion 
Pour avoir un meilleur jugement sur le résultat des patients avec IPVR rétrolaminaire 
par l’usage de ce nouveau mélange, des études cliniques et des essais randomisés 
impliquant un plus grand nombre de patients pourrait être fait. Un mélange composé 
de deux ou trois médicaments au lieu de cinq dans le cadre de l'étude en cours 
pourrait permettre d’évaluer l'impact sur la douleur et la qualité de vie. Il pourrait être 
suggéré de favoriser des traitements plus fréquents pendant l’étude. Toutefois, en ce 
qui concerne l'avertissement de la FDA sur ESI et le débat sur cette technique, 
trouver des nouvelles approches et des médicaments pour le traitement des douleurs 
radiculaires rachidiennes serait un grand défi pour l'avenir. Cette étude montre la 
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Annexe I : Les données appariées 
Matched Data Set 




Gender           
Women N 13 13 matched 26 
Col 
Percent 
41.94 41.94  41.94 
Men N 18 18  36 
Col 
Percent 
58.06 58.06   58.06 
Age (Years)             
  N 31 31 matched 62 
Mean 54.8 55  54.9 
Std 14.3 13.7   13.9 
Primary Diagnosis - Specific 
Code 
Primary Diagnosis - Etiology 
        
1.2-Cervical And Radicular 
Pain 
Not Specified N 1 0   1 
  Col 
Percent 3.23 0   1.61 
1.a-Muscular N 1 0   1 





1.c-Disc Disorder N 7 4   11 
Col 
Percent 22.58 12.9   17.74 
1.e-Myofascial (Trigger 
Point) 
N 1 0   1 
Col 
Percent 3.23 0   1.61 
1.k-Following Nerve 
Injury 
N 1 0   1 
Col 
Percent 3.23 0   1.61 




N 1 0   1 
Col 
Percent 3.23 0   1.61 
3.2-Lumbar And Radicular Pain Not Specified N 1 0   1 
  Col 
Percent 3.23 0   1.61 
3.b-Facet Joint Disorder N 6 7   13 
Col 
Percent 19.35 22.58   20.97 
3.c-Disc Disorder N 9 19   28 
Col 
Percent 29.03 61.29   45.16 
3.d-Medullary N 1 0   1 





3.i-Traumatic Origin N 1 0   1 
Col 
Percent 3.23 0   1.61 
3.3-Radicular Pain Only 3.c-Disc Disorder N 0 1   1 
Col 
Percent 0 3.23   1.61 
3.j-Following Surgery N 1 0   1 
Col 
Percent 3.23 0   1.61 
DN4 At Initial Visit           
Subscore Based On The First 7 Items N 31 31 matched 62 
Mean 3.9 4  3.9 
Std 2 1.6   1.8 
BDI At Initial Visit           
Global Score N 31 31 0.0059 62 
Mean 25.4 17.7  21.5 
Std 12.4 8.6   11.2 
PCS At Initial Visit           
Rumination Sub-Scale N 31 31 0.1588 62 
Mean 12 10.6  11.3 
Std 3.8 4   3.9 
Magnification Sub-Scale N 31 31 0.0183 62 




Std 3.5 3.2   3.5 
Helpplessness Sub-Scale N 31 31 0.0775 62 
Mean 16.5 14.1  15.3 
Std 4.6 5.6   5.2 
Global Scale N 31 31 0.4220 62 
Mean 35.9 30.1  33 
Std 10.8 11.2   11.3 
SF12 v2 - Norm-based scores at initial visit           
Bodily Pain N 31 31 0.3301 62 
Mean 24.2 26.5  25.4 
Std 5.9 11.6   9.2 
General Health N 31 31 0.0695 62 
Mean 29.6 34.9  32.3 
Std 10 12.1   11.3 
Mental Health N 31 31 0.1654 62 
Mean 38.2 41.9  40.1 
Std 10 10.9   10.6 
Mental Summary N 31 31 0.0141 62 
Mean 37.5 44.5  41 
Std 10.1 11.7   11.4 
Physical Functioning N 31 31 0.0554 62 
Mean 25.7 29.9  27.8 
Std 5.3 10.5   8.5 




Mean 25.2 27.8  26.5 
Std 5.3 10   8.1 
Role Emotional N 31 31 0.0200 62 
Mean 28.1 35.5  31.8 
Std 11.2 13.1   12.6 
Role Physical N 31 31 0.2593 62 
Mean 27.6 30.1  28.9 
Std 6.9 10.2   8.7 
Social Functioning N 31 31 0.0043 62 
Mean 28.6 37  32.8 
Std 8.5 13.3   11.9 
Vitality N 31 31 0.0694 62 
Mean 38.7 44.2  41.4 
Std 11.1 12.3   12 
Pain At Initial Visit           
Pain Right Now (0= No Pain, 10= Worst Possible Pain) N 31 31 0.3667 62 
Mean 6.9 6.4  6.7 
Std 1.8 2.6   2.2 
Average Pain In Past 7 Days (0= No Pain, 10= Worst 
Possible Pain) 
N 31 31 0.5713 62 
Mean 7.5 7.2  7.4 
Std 1.7 1.9   1.8 
Worst Pain In Past 7 Days (0= No Pain, 10= Worst Possible 
Pain) 
N 31 31 0.6022 62 
Mean 8.6 8.4  8.5 
Std 1.3 1.6   1.4 
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